Ozet

Akut karbonmonoksit intoksikasyonu koma veya 6liime sebep
olabilir. Hastalar genellikle destek tedavisi ile giinler icerisin-
de diizelir. Nevar ki, hastalarin kiiciik bir kisminda herhangi bir
anormalligin gorilmedigi bir donemden sonra ciddi klinik de-
zoryantasyon gelisebilir. Bu durum gecikmis tip ensefalopati
olarak adlandirihr. Bu yazida karbonmonoksit intoksikasyonuna
bagli gecikmis tipte ensefalopati saptanan bir hastanin manye-
tik rezonans goriintiileme bulgulari sunulmustur.
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Abstract

Acute carbon monoxide intoxication may cause coma and
death. Patients usually recovier within days after prompt ther-
apy. However, in a small number of patients, severe clinical de-
terioration may develop after a period with no apparent abnor-
mality. This is called delayed type encephalopathy. We present
MR imaging findings of a case of delayed encephalopathy due
to carbon monoxide intoxication.
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Karbonmonoksit intoksikasyonu genellikle kapali ortamda
yakilan veya baca donanimi uygun olmayan soba gibi
isiticilara bagh olarak kis aylarinda rastlanilabilen bir
durumdur. Ayrica intihar girisimlerinde veya yanginlarda
da gorilebilir. Akut intoksikasyon sonrasi uygun tedavi
ile iyilesen olgularin kiictik bir kisminda, bir siire sonra
klinik durumda yeniden bozulma goérilebilmekte ve buna
gec tip ensefalopati yol agmaktadir. Yazimizda, bu tablo
ile basvuran bir olguya ait beyin manyetik rezonans
gorintileme [MRQ] bulgulari sunulmustur.

50 yasinda erkek hasta, kisi ve yer oryantasyon bozuk-
lugu ve hareketlerde yavaslama gibi bulgularla yakinlari
tarafindan Noroloji bolimine getirildi. Hikayesinde dort
hafta 6nce gece boyunca kapali odada yakilan sobadan
kaynaklanan karbonmonoksit zehirlenmesi sonucu sabah
bilinci kapali olarak bulundugu ve hastanemizde bir hafta
yatirildigi 6grenildi. Bu dénemde sadece oksijen tedavisi
aldigi, beyin bilgisayarli tomografi [BT] ve manyetik re-
zonans gorintilemede [MRG] patoloji saptanmadigi ve
genel durumu hizla diizeldikten sonra tam iyilik haliyle
taburcu edildigi 6grenildi.

Hastanin ikinci basvurusundaki sorgulamasinda yakinlari
tarafindan tc¢ haftadir cevresini ve yakinlarini net olarak
taniyamamaya ve hareketlerde yavaslama oldugu ifade
edildi. Nérolojik muayenesinde bilinci acik, koopere ve
oryanteydi.Asil refleksi bilateral azalmis, her iki tarafta
Babinski, Hoffmann, ve klonus negatifti. Serebellar test-
ler ve duyu muayenesi normaldi. Agrili uyaranlari lokalize
edebiliyordu.

Elektroensefalografisinde serebral biyoelektrik aktivite-
de yavaslama mevcuttu. Beyin-omurilik sivisina [BOS] ait
biyokimyasal degerler normaldi, kiiltiiriinde tireme olma-
di.Yapilan beyin MRG’sinde; serebral hemisferlerde beyaz
cevher sinyal intensitesinin T2 ve “fluid-attenuated in-
version recovery” [FLAIR] sekanslarda simetrik ve difiiz
olarak artmis oldugu izleniyordu. Perirolandik bélgeler di-
sinda subkortikal U lifleri de tutulmustu. Bazal gangliyon-
larda patolojik intensite izlenmedi [Resim 1,2]. Temporal

Resim 1a.

Bazal gangliyonlar seviyesinden transvers gecen T2 agirlikli
kesitlerinde hemisferik beyaz cevherde subkortikal liflere de uzanan diffiiz
intensite artisi izleniyor. Bazal gangliyonlara ait sinyal intensiteleri normal.

loblara ait beyaz cevherde de intensitede artis izlenmekle
birlikte hipokampal bolgelerde korteks sinyal intensitesi
normaldi. intravensz kontrast madde enjeksiyonu sonra-
si patolojik tutulum izlenmedi. Ventrikiler sistem boyutlari
ve sekli normal olup atrofi bulgusu mevcut degildi. Serebral
korteks normal kalinlik ve sinyal intensitesindeydi Beyin sapi
olusumlari ile serebellum normal olarak degerlendirildi.

Resim 1b. FLAIR kesitlerinde hemisferik beyaz cevherde subkortikal liflere de
uzanan diffiiz intensite artisi izleniyor. Bazal gangliyonlara ait sinyal intensiteleri
normal.

Resim 2. Sentrum semiovale seviyesinden gecen T2 agirlikhi transvers
kesitte, perirolandik bélgeler disinda subkortikal liflere de uzanim gésteren
diffiiz beyaz cevher intensite artisi izleniyor.

Karbon monoksit gazi endistriyel atiklarda ve motorlu tasit-
larin egzos gazlarinda bulunabilir. Ayrica, odun, kémiir, dogal
gazlar ve tiitiin Urtinlerinin tam olmayan yanmasi sonucu da
olusur. Karbonmonoksitin akcigerlerden emilimi hizlidir. Akut
karbonmonoksit intoksikasyonu siddetli anoksik zedelenme-
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ye yol acar. Bunun nedeni karbonmonoksitin hemoglobi-
ne oksijenden 210 kez daha fazla afiniteyle baglanmasi
sonucu olusan karboksihemoglobinin hiicresel anoksiye
yol acmasi, oksihemoglobin ayrisma egrisinin sola kay-
masi ve karbonmonoksitin mitokondriyal sitokrom sis-
temine baglanarak oksidatif fosforilasyonu bozmasidir.
Akut intoksikasyonda bilin¢ kaybi, koma ve agir aritmi-
ye bagli 6lum gordlebilir. Akut intoksikasyonun tedavisi
%7100 oksijen veya olanakli ise hiperbarik oksijen uygu-
lanmasidir. Uygun tedavi ile olgularda genellikle birkag
gun icerisinde hizh bir diizelme olur [1]. Ancak olgularin
bir kisminda sonraki dénemde ilerleyici nérolojik bozulma
gorilebilir ve postanoksik gec tip ensefalopati olarak ad-
landirilir. Bunu gorilme sikhiginin tim olgular icin %0.06-
2.8 arasinda oldugu, hastane tedavisi gerektirenlerde
%12’ ye kadar cikabilecegi bildirilmistir [2]. Olgularda
mental durum degisikligi, konfiizyon, oryantasyon bozuk-
lugu, anormal hareketler ve inkontinans gibi yakinmalar
vardir [1]. Akut intoksikasyondan sonra bulgularin yeni-
den ciktigl zamana dek olgularda herhangi bir yakinma
veya norolojik bozukluk yoktur [lucid interval]. Bu sire
genellikle 1 ile 4 hafta arasindadir [2].Karbon monoksit
intoksikasyonunda, beyinde patolojik olarak gériilen de-
gisiklikler: globus pallidus nekrozu, serebral beyaz cev-
herde demyelinizasyon, serebral kortekste siingerimsi
nekroz ve hipokampusta nekrozdur [3]. Goriintiileme yén-
temleri ile bu degisiklikler bir dereceye kadar gosterile-
bilir. Bilgisayarli tomografide [BT] en sik gortilen bulgu
globus palliduslarda simetrik dansite azalmasidir. Ayrica
beyaz cevherde de dansite azalmasi gosterilebilir [4]. An-
cak beyindeki patolojik degisiklikler MRG ile daha detayh
olarak ortaya konulabilir. Yapilan calismalarda gecg tip
ensefalopatide en sik goriilen bulgunun serebral beyaz
cevherde genelde simetrik, ancak asimetrik de olabilen
T2 intensite artisi oldugu bildirilmektedir [2,5]. Tutulum
genelde diffiiz olmakla birlikte bazi olgularda frontal lob-
larda diger alanlara gore daha belirgin izlenebilmektedir.
Patolojik incelemelerde subkortikal U liflerinin genellikle
korundugu bildirilmekle birlikte MRG'de tutulumun siklik-
la bu bélgelere dek uzandig belirtilmektedir [2]. Olgumuz-
da da hemisferik beyaz cevherde diffiiz tutulum mevcut
olup, perirolandik bolgeler disinda subkortikal U liflere
de uzanim izlenmistir. Korpus kallozum da olgularin bi-
yik kisminda degisen derecelerde tutulmaktadir [2]. Ol-
gumuzda korpus kallozum tutulumu mevcut degildi. MR

spektroskopide karbonmonoksit intoksikasyonuna bag-
Il gec tip ensefalopatili bir olguda pervintrikiiler beyaz
cevherde N-asetil aspartat ve kolin diizeylerinde artig
bildirilmis, laktat diizeylerinde ise degisiklik olmadigi ifa-
de edilmistir [6]. Chang ve arkadaslarinin ¢alismasinda
gec tip ensefalopatili olgularda talamuslarda simetrik
T2 intensite azalmasinin siklikla [15 olgunun 10’unda]
gorildugu bildirilmis ve nedeninin demir birikimine bagh
olabilecegi 6ne siriilmistir [2]. Ancak Uchino ve arka-
daslari 13 olguluk serilerinde bu bulguya rastlamadik-
larini ifade etmislerdir[5]. Inagaki ve arkadaslari ise bir
olguda, zamanla daha belirgin hale gecen putaminal T2
hipointensitesi bildirmislerdir [7]. Bizim olgumuzda ba-
zal ganglionlarda intensite degisikligi mevcut degildir.
Karbon monoksit intoksikasyonunda globus palliduslarda
simetrik lezyonlar siklikla saptanan bulgulardandir .Bo-
yutlart 1-2 mm ile T cm arasinda degisebilmektedir. Ne-
deni iskemik nekrozdur ve artmis T2 intensitesi seklinde
izlenir. Nadiren hemorajik olabilmekte ve T1 hiperinten-
sitesi seklinde bulgu verebilmektedir [2]. Chang ve arka-
daslar, gec tip ensefalopatisi olan 15 olgunun 9’unda,
Uchino ve arkadaslari ise 13 olgunun 12’sinde globus
palliduslarda simetrik lezyon saptamislardir [2,5]. Ancak
her zaman izlenmediginden bu bulgunun spesifik olma-
digi belirtilmektedir [5]. Globus pallidus lezyonunun uni-
lateral olabilecegi de g6z oniinde bulundurulmalidir [8].
Olgumuzda da globus palliduslara ait sinyal intensiteleri
normaldir. Serebral ve serebellar atrofi de bu olgularda
gozlenebilen bulgulardandir. Nedeninin serebral korteks
graniler tabakasi ve serebellar korteks Purkinje tabaka-
sindaki zedelenme oldugu 6ne sirilmektedir [2]. Kortikal
incelmenin patolojik incellemelerdeki siingerimsi nekroz
sonucu olusabilecegi ifade edilmistir [5]. Olgumuzda be-
lirgin atrofi bulgusu saptanmamistir. Patolojik inceleme-
lerde saptanabilen hipokampal nekroza ait MRG bulgusu
bir olgu sunumunda tariflenmis olmakla birlikte [3], daha
sonraki calismalarda bu bulguyu MRG'de direkt olarak
gormenin mimkiin olmadigi [2], ancak lateral ventrikdille-
rin temporal boynuzlarindaki rélatif genislemenin dolayli
bir bulgu olabilecegi 6ne sirilmistur [5]. Olgumuzda be-
yaz cevher lezyonlari temporal loblara uzanmakla birlikte
hipokampal korteks sinyal intensite ve kalinliklari normal
gortinimdedir. Sonug olarak, beyin MRG'de diffiiz beyaz
cevher tutulumu olan olgularda ayirici tanida karbon mo-
noksit intoksikasyonuna bagh gec tip ensefalopatide di-
stindlmelidir.
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